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Intoxicación por
paracetamol líquido
en menores de 6 años:
cambios en la dosis tóxica
Introducción. La intoxicación por parace-
tamol es la primera causa de intoxicación
medicamentosa aguda (IMA) en menores
de 6 años en España1, asistiéndose fre-
cuentemente en los dispositivos de aten-
ción continuada y urgencias de atención
primaria.
Caso clínico. Niño de 3 años y 4 meses de
edad, de 16 kg de peso, sin antecedentes
personales de interés, traído al centro de
salud por la probable ingesta de un envase
prácticamente lleno de solución pediátrica
de paracetamol (30 ml; 1 ml = 100 mg)
unos 20 min antes, sin vómito tras la mis-
ma. La dosis máxima probable ingerida se
calculó en 187,5 mg/kg.
En la exploración física el niño presenta-
ba buen estado general, sin letargia, sinto-
matología digestiva ni cualquier otro signo
de enfermedad. Tras practicársele medidas
de descontaminación digestiva (lavado
gástrico mediante sonda nasogástrica, se-
guido de carbón activado), se le remitió a
nuestro centro.
En la determinación de la analítica trans-
curridas 4 h de la ingesta se obtuvieron
unas concentraciones de paracetamol de
44,34 mg/l (AxSYM System, Abbott La-
boratories, Illinois, Estados Unidos), por lo
que se decidió el alta hospitalaria.
Discusión y conclusiones. Clásicamente
se consideraba como dosis tóxica de para-
cetamol en pediatría la de 150 mg/kg. Sin
embargo, en los niños menores de 6 años
con IMA por paracetamol es muy poco
frecuente el desarrollo de hepatotoxicidad2
y los casos fatales son prácticamente ine-
xistentes3. Esto se debe fundamentalmente
a la mayor capacidad de metabolización del
fármaco por sulfoconjugación, con la con-
siguiente reducción de la vía oxidativa, que
es la que genera el metabolito hepatotóxi-
co (N-acetil-benzoquinona-imina), y pro-
bablemente a la mayor eficiencia para la
eliminación de fármacos respecto a los
adultos. Recientes estudios, que incluyen a
2.000 niños menores de 6 años con IMA
por paracetamol líquido, abogan por au-
mentar la dosis tóxica ingerida a cifras de
entre 200 y 250 mg/kg2,4,5.
Sin embargo, existen discrepancias en
cuanto a la adopción de medidas terapéuti-
cas por debajo de estas cifras. Mientras que
Moller et al2 abogan por no realizar ningu-
na medida terapéutica por debajo de los
200 mg/kg, Caravati4 propone provocar
la emesis en el domicilio en los primeros
60 min postingesta, y Anderson et al5
plantean administrar únicamente carbón
activado en la primera hora, por debajo
de los 250 mg/kg5. Según estos datos,
nuestro paciente podría haber sido tratado
en el centro de salud, tal como se hizo, sin
necesidad de derivación al hospital.
Por otro lado, Anderson et al5 recomiendan
realizar la determinación de paracetamol
plasmático en los pacientes con sospecha
de ingesta tóxica a las 2 h postexposición,
en lugar de a las clásicas 4 h, basándose en
el desarrollo de un modelo toxicocinético
para preparados pediátricos que, por su
formulación galénica (gotas, suspensión),
presenta una absorción más rápida y conse-
cuentemente picos séricos más tempranos.
En este caso, la dosis de posible toxicidad a
las 2 h sería de 225 mg/l5,6. Conviene re-
cordar que el normograma de Mathew–
Rumack se calculó utilizando voluntarios
adultos sanos, con preparaciones galéni-
cas sólidas y en una época en que la pre-
sentación más usada en niños era una
mezcla de paracetamol y propoxifeno,
con el consecuente enlentecimiento del
vaciado gástrico6.
El resultado del paracetamol plasmático
obtenido en nuestro caso, muy inferior al
esperado, no es en absoluto extraño, pues el
cálculo de la dosis ingerida basándose en la
anamnesis posee generalmente escasa fia-
bilidad4.
Basándonos en los datos existentes, cree-
mos que los niños menores de 6 años que
sufran una IMA por preparados de parace-
tamol líquido con una dosis menor de 200
mg/kg, cuando no presenten enfermedades
infecciosas, hepatopatías, desnutrición, to-
mas previas de paracetamol superiores a 75
mg/kg/día, factores que enlentezcan el
tránsito gastrointestinal o inducción enzi-
mática, pueden ser tratados de forma segu-
ra en casa o en el centro de salud, sin nece-
sidad de medidas de descontaminación6 ni
determinaciones analíticas. Del mismo
modo, puede solicitarse la determinación
analítica a las 2 h de la ingesta de dosis de
paracetamol líquido superiores a 200
mg/kg.
Esta actitud sólo debería aplicarse si la
anamnesis indicara, con un alto grado de
fiabilidad, que la dosis ingerida no supera
los 200 mg/kg. En caso de duda o de in-
gestas por encima de este dintel tóxico 
debe aplicarse el tratamiento habitual sa-
biendo que, a pesar de que la evidencia
científica no es determinante, la aplicación
del lavado gástrico no añade prácticamente
nada a la utilización exclusiva de carbón
activado6, cuyo efecto es probablemente
más beneficioso si se aplica antes de los 30
min postingesta7.
Por otra parte, la administración del antí-
doto (N-acetil-cisteína) estaría supeditada
a la concentración sérica de paracetamol; la
muestra de sangre para determinarla po-
dría extraerse a las 2 h postingesta en so-
breingestas de paracetamol líquido.
Esta actitud en el tratamiento de la intoxi-
cación aguda por paracetamol se traduciría
en un menor número de medidas diagnós-
ticas y terapéuticas, derivaciones innecesa-
rias dentro de los dispositivos sanitarios de
urgencia, y contribuiría a disminuir la an-
siedad de los padres y del niño5,7.
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Introducción. Las reacciones adversas de
localización mamaria están bien documen-
tadas con diversos fármacos. Entre ellos se
encuentran algunos derivados hormonales
como el estradiol1. También se ha descrito
el aumento doloroso de las mamas induci-
do por el tratamiento con antiulcerosos in-
hibidores de la bomba de protones como el
omeprazol2,3 y lansoprazol4,5, probable-
mente debido a interacciones de tipo meta-
bólico. Sin embargo, este efecto no ha sido,
todavía, descrito para fármacos de intro-
ducción más reciente como el pantoprazol.
A continuación presentamos un caso de al-
teraciones mamarias sospechosas de ser in-
ducidas por el tratamiento con estradiol y
pantoprazol.
Caso clínico. Mujer de 41 años de edad en
tratamiento, desde 1996, con estradiol (50
µg/24 h) por vía transdérmica, tras una
anexectomía bilateral. En mayo de 2002
acudió a consulta por presentar molestias
gástricas. Se diagnosticó enfermedad por
reflujo gastroesofágico y se prescribió pan-
toprazol (40 mg/24 h). A los 15 días regre-
só a la consulta aquejada de un aumento
doloroso del tamaño de las mamas. Tras
sospechar la implicación de los fármacos en
el cuadro clínico se redujo la dosis de pan-
toprazol a la mitad (20 mg/24 h), con lo
que mejoraron los síntomas, que remitie-
ron en su totalidad 15 días después.
Discusión y conclusiones. El aumento del
tamaño de las mamas y/o mastalgia asocia-
dos con la ingesta de pantoprazol no está
documentado en la ficha técnica ni en la
bibliografía. Se ha postulado que la inhibi-
ción del metabolismo de los esteroides se-
xuales podría tener un papel causal en la gi-
necomastia inducida por lansoprazol5. El
tratamiento con estradiol puede producir
molestias e hinchazón mamaria que obli-
guen a la retirada del tratamiento1. En el
caso que presentamos la paciente había re-
cibido tratamiento con estradiol durante 4
años sin presentar molestias. Las alteracio-
nes mamarias se iniciaron cuando se intro-
dujo el tratamiento con pantoprazol. Los
dos fármacos, estradiol y pantoprazol, se
metabolizan por la enzima CYP3A4 del
citocromo P4506, lo que puede provocar
una interacción que incremente las con-
centraciones séricas de estradiol que sería
el causante, en último término, de las alte-
raciones mamarias. El análisis de la causa-
lidad del caso presentado apunta a que la
interacción es probable, ya que la secuencia
temporal de la toma de dichos fármacos es
coherente: los síntomas aparecieron a los
15 días de instaurado el tratamiento y, tras
la reducción de la dosis, los efectos remitie-
ron. A la vista de los datos expuestos esti-
mamos que debe considerarse la posibili-
dad de interacción entre los inhibidores de
la bomba de protones y los estrógenos co-
mo causa de posibles reacciones adversas
de relevancia clínica.
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Introducción. En este estudio nos hemos
propuesto conocer la utilidad de un pro-
grama de diagnóstico temprano de la en-
fermedad pulmonar obstructiva crónica
(EPOC) en atención primaria.
Se inició un estudio prospectivo que pre-
tendía identificar tempranamente a pa-
cientes con EPOC no diagnosticada entre
los fumadores que constituyen una pobla-
ción de alto riesgo para adquirir la enfer-
medad, mediante el empleo de la espiro-
metría. Al mismo tiempo, comparar los
resultados obtenidos en las áreas básicas de
salud (ABS) con los obtenidos en la unidad
de neumología del hospital de referencia
(UN).
Métodos. En cada ABS se nombró un mé-
dico investigador, el cual eligió a 20 pa-
cientes que acudieron a su consulta con los
siguientes criterios de inclusión: a) ser ma-
yor de 30 años; b) fumador o ex fumador
con consumo acumulado igual o superior a
10 paquetes/año; c) no diagnosticado de
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